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ECZACININ ILACLA TEDAVIYE
SISTEMATIK YAKLASIMI

Dog. Dr. Fikret Vehbi IZZETTIN

Geleneksel eczacinin saglik sistemi icindeki roli ilacin hazirlanmasy,
saklanmasi ve dagitilmasiydi. Bu geleneksel roller gerekli ve gegerli olan
fonksiyonlardir. Ancak eczacinin sadece bunlarla yogunlagmas: tedavinin
mantikli olup olmadigini anlayabilmesini engeller ve hasta-ilag
iliskisine olan ilgisini azaltir.

Bir eczacinin ¢ok iyi bir bilgi birikimi vardir. Fakat klinik deneyimi
olmadigindan bu bilgileri nerede kullanabilecegini bilmez.

Boyle bir dersin konulmasindaki amag¢ yeniden egitmeyi saglamak,
sistematigi yeniden tamimlamak ve rasyonel tedaviye sistematik
yaklasimlar: gdstermektir.

ilactan Terapotik Terapotik
kaynaklanan > Amagc — > alternatifler
\ Hastadan Terapotik
alinanbilgi | — 3 plan
(Anamnez)
Monitoring

parametreleri

e

Cozim Coziimsiizlik

B e

Sekil, tedaviye sistematik yaklasimin kurulmas: igin gerekli agamalan
icermektedir.
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Hastadan alinan bilgi:

Sunlar: igerir:

1- Hastanin yasi, cinsiyeti, irki
2- Sikayeti

3- Su andaki hastahiginin oykiisi
4- Daha onceki hastaliklarinin 6ykiisii
5- Ailenin hastalik gecmisi

6- Sistemin toparlanmasi

7- Fiziksel muayene

8- Ilag gegmisi

9- Sosyal durumu

10- Laboratuar verileri ve diger diagnostik caligmalar.

Hastadan alinan bilgi, kurulan planin merkezi durumundadir.

Eczacinin tedaviye sistematik yaklagimi bu agamalar esas alinarak
ve takip edilerek olmalidir.

1. Asama: Problem

Problem bulunmaya calisilir. Bu problemler:

1- Tespit edilen diagnoz: Ornek: Diabetes mellitus

2- Sendrom, fizyolojik durum

Ornek:Hemolitik anemi.

3- Semptom. Ornek: Artralji

4- Fiziksel belirti. Ornek: Kan basincindaki artma

5- Anormal laboratuar degerleri. Ornek: Hipokalemi

Problem bilindikten sonra eczaciya yol agilmig olur. Problemin ilag
kaynakli olup olmadigi eczac tarafindan aragtinlmahdir. Eger problem
ilactan kaynaklaniyorsa ilaci kesme, degistirme veya dozu ayarlama gibi
onlemler alnmahdir. Eger problem hastanin ilaglarindan kaynak-
lanmiyorsa eczaci II. asamaya gegmelidir.

Ii. Asama: Terapotik Amacg

Problemi ¢ézmekle ne amaglandigi saptanir. Bu amag hastaligin pato-
fizyolojisine, siddetine ve problemin derecesine baghdir ve bunlar anam-
nezden alinabilir.
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Vakalarin cogunun tedavisinde amag direkt olarak problemi ¢ozmeye
yonelik olmali, semptomlar: basitge diizeltmek olmamahdr.

III. Asama: Terapotik Alternatifler
Tanimi: Terapotik amaca ulasiimasin saglayan yontemlerdir.

Temel alternatiflerden biri tedaviye gerek olup olmadigma karar ve-
rilmesidir. ila¢ dis1 miidahaleye érnek olarak; gisman, yetigkin bir hasta-
da diabet baslangicinda diyet tedavisinin uygulanmas: verilebilir.

Eger ilagla tedaviye karar verilmigse terapotik amaca ulasmak igin
biitiin ilaclar avantaj, dezavantaj, dozaj, toksisite, uygun verilis yolu gibi
kriterler g6z oniine alinarak sistematik bir sekilde incelenmelidir.

IV. Asama: Terapotik Planin Hazirlanmas:

Tanimi: Gozlem altindaki hastalarda probleme yaklagim ve
terapotik amag igin uygun olan alternatifin secilmesidir. Bu alternatifler
arasinda secim yaparken asagidaki durumlarin goz éniinde bulundurulmas:
gereklidir.

1- Ilaclarin toksisitelerinin kargilagtirilmasi
(yas, cinsiyet, irk agisindan)
2- Tedavinin eski hastaligin tekrarina sebep olabilecegi
3- llac-ilag etkilesimleri
4- Ilaglarn fizikokimyasal ge¢imsizligi
5- Hastamin allerji dykiisii
6- Istenilen terapotik cevabm hizi
7- Istenilen terapotik cevabin siiresi

Ornek: Romatoid artriti ve konjestif kalp yetmezligi olan bir hastaya
glukokortikoid verilecekse diigitk mineralokortikoid etkili olan prednison,
hidrokortizona tercih edilir.

V. Asama: Monitoring Parametreleri

Hastanin tedaviye terapotik ve toksik olarak verdigi cevabin subjek-
tif ve objektif kriterlere gore olgtilmesidir.

Subjektif kriterler dlgillemeyen parametrelerdir. Hastanin genel
goriiniisii, sikayetleri, semptomlari vb.

Objektif kriteler olgiilebilen paramterelerdir. Vital belirtiler, labo-
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ratuar degerleri.

Ornek: Hipertansiyonu olan bir hastada terapotik cevap agisindan
bagagrisindaki azalma subjektif bir belirtiyken, kan basincindaki diisme
objektif bir kriterdir.

Subjektif ve objektif kriterler toksisite moniterizasyonunda kul-
lanilabilirler.

Ornek: Digoxin kullanan hastada gastrointestinal sikayetler subjektif
parametreyken, serum digoxin seviyesi objektif bir parametredir.

VI. Asama: Coziimsiizliik ve Tedavinin Yetersizligi

Tedavi yetersizligi. Terapotik amaca ulasmadaki yetersizliktir.
Sunlardan kaynaklanabilir:

1- Yanls ilag segimi

2- [lacin toksisitesinin goriilmesi

3- Hastadan alinan bigilerdeki degisiklikler

Ornek Vaka 1:

Sikayeti : 32 yasindaki kadin hastanin atesi var, idararim
tutamiyor ve 24 saat icerisinde sik sik idrara
cikiyor.

Su andaki

Hastaliginin 6ykiist : Sik idrara ¢ikma ve idrarmi tutamama, distiri, 38.3
°C ates.

Hastahik geg¢migi  : Uriner sistem enfeksiyonu hikayesi yok.

Sosyal durumu : Evli, 6gretmen

Fizik muayenesi : 38.8 °C ates, kan basmnci 125/84

Laboratuar bulgular::

Kan : Hematokrit 40,

Lékositler :+ 14000,

Dagilim : %5 monosit, %2 eozinofil, %15 Lenfosit, %80
polimorf

Cr/BUN :1.0/10

[drar : Dansitesi 1.020, pH's1 6, bir kag 16kosit, bir ka¢ bak-
teri, birkag gram (-) comak.

Diagnoz : Uriner Sistem Enfeksiyonu

Ornek Vaka 2:

Sikayeti : 9 aylik erkek ¢ocugun ates sikayeti var.
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Su andaki
hastaliginin 6ykust :

Fizik muayanesi

llag gegmisi
Laboratuar bulgular :

Atesi ylikselmis, dudaklar1 morarmig, kusma ve
konviilsiyon gorilmis, ense sertligi var.

: Ishal, kabizhik yok, idrar yaparken yanma yok ve

ense sertligi var.
Paranox, Ceclor, Benadril

Beyinomurilik sivisi (BOS)'nda

Protein
Glukoz
CI
Benzidin

52mg/dl (normali 15-35 mg/dl)
10mg/dl (normali 50-75 mg/dl)
108 mmol/L (normali 88-99 mmol/L)
- (normali - )

BOS kiiltiiriinde pnomokok bakteri Giremis.

Diagnoz

Ornek Vaka 3:
Sikayeti

Su andaki
hastalik dykiisii

Sosyal durumu

Fizik muayenesi

Diagnoz
Hastanin ilag tedawsz

Ornek Vaka 4
Sikayeti

Medikal oykiist
Sosyal durumu
Fizik muayenesi

Laboratuar bulgulari:
Sodyum
Potasyum
Ure
Glukoz
Hemoglobin

: Pnémokokal menenjit

: 22 yasindaki erkek hastanin karin agrisi, ishal ve

kilo kayb1 sikayetleri var.

: Siddetli karin agrisi, ishal, kan defekasyonu ve

malabsorbsiyon.

: Bekar, garson, sigara ve alkol kullanmuyor.
: Hasta 1-1.5 sene igerisinde 20-22 kg kaybetmls;.,

oldukca zay:if (40 kg)

: Ulseratif kolit

icin eczacidan konsiiltasyon istendi.

: 58 yasindaki erkek hastanin sol yan agris1 sikayeti

var.

: Daha 6nceden kullandig: ilaglar bilmiyor,
: Sigara i¢miyor, arasira alkol aliyor.
: Kan basinc 170/120 mmHg, nabiz 72 vurum/dak,

95kg
139 mmol/L (Normali 135-148)
4.2 mmol/L (Normali 3.5-5.0)
5.6 mmol/L (Normali 2.9-7.0)
5.6 mmol/L (Normali 3.9-10.0)
14.1 g/dl (Normali 12-18)
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Diagnoz : Hipertansiyon

Diagnoz konduktan sonra hastaya Bendrofluazid 5 mg/gtn dozuyla
baslandi ve diyet uygulandi. Sol yan agrisim gidermek icin fizyoterapi
baslandi.

Bir hafta sonra kan basmc 165/115 mmHg saptand: ve bendrofluazi-
din dozu 10 mg'a gikartild1. 6 giin sonra kan basinai yiiksek oldugundan Ate-
nolol 50 mg sabahlar: verilmeye bagland:.

Hastanin ilag tedavisi igin eczacidan konsiiltasyon istendi.

Bu o6rnek vakalan bir eczaci olarak sistematik bir yaklagimla nasil
gbzumleyebilirsiniz?

Ornek Vaka 5:

Sikayeti : 56 yasindaki erkek hasta eczaneye kabizlik
sikayetiyle bagvurdu. Hastanin kronik bébrek yet-
mezligi de var.

Kullandig: ilaglar : Klonidin 0.3 mg x 2 defa /gin
Aluminyum hidroksitjel 30 ml x 4/giin
Kalsiyum karbonat 600 mg x 4/gtin
Ferrostilfat 300 mg x 3/ giin
Multivitamin 1x1
Folik asit 1 mg x 1/gun

1- Bu hastanin kabizlifi sizce neden kaynaklanmigtir?

2- Bir eczaci olarak bu hastaya ne énerebilirsiniz?

Ornek Vaka 6:

Sikayeti : 18 aylik ¢cocugun ishali var.
Annesi ¢ocugun ishali i¢in eczaneye gelip ilag istedi.
Anneye ne tiir sorular sorulmali ve neler énerilmelidir?

Kaynaklar

1- Donald T. Keshi and Arthur S. Watanabe, American Journal of Hospital Pharmacy, Vol 31,
No 5, page 494, 1974.

2- Ronald Sarkness, American Journal of Hospital Pharmacy, Vol 36, page 198, 1979.

3- Mary Anne Kadar Kimble, Brian S. Katchen, Lloyd Y. Young, Applied Therapeutic for Cli-
nical Pharmacists, 2 nd Edition, 115-128, Applied Therapeutic Inc, San Francisco, 1978.

4- Linda J. Dadds, Drugs In Use Clinical Case Studies for Pharmacist, p 9-15, The Pharmaceu-
tical Press, Londan, 1991.



LABORATUAR SONUCLARININ
DEGERLENDIRILMESI

Dog. Dr. Fikret Vehbi IZZETTIN

Bir eczaci icin ilag ve hastalik bilgisi kadar onemli olan bir diger
konu da laboratuar sonuglarinn yorumlanabilmesidir. Laboratuar testleri
gerek hastaligin seyri igin gerekse kullanilan ilacin takibi igin 6nemli pa-
rametrelerdir. Ben de bu yazimda eczacinin siklikla karsilagabilecegi la-
boratuar testleri ve bu testlerin yorumlanmasi hakkinda bilgi vermeye
calisacagim.

Laboratuar testi bir hastalif1 teghis etmek ve izlemek igin istenir.
Eger yerinde kullanilirsa iyi bir yol gostericidir. Testi isteyen kiginin
kendi kendine "Bu testin sonuglan teshis ve tedaviye yardimei olabilecek
mi?", "Bu sonuglar hastanmn bulundugu durumu aydinhga kavusturabilecek
mi?" sorularini sormasi lazimdir. Bir testin 24 saat igerisinde bir defadan
fazla istenmesi nadir goriilen bir durumdur.

Bir testin sonugclar1 yorumlanirken testin hasta tizerinde ilk defa uygu-
lanip uygulanmamasi, hastalik iin spesifik olup olmamasi, sonuglarin
normal veya anormal olmasi, eger anormalse bunun anlamli olup olma-
masi, gibi kriterler goz ontinde bulundurulmalidir.

Bir test sonunda elde edilen degerin normali toplumun ortalama
degeridir. Ancak toplum igin normal olan bir deger, kisi i¢in anormal ola-
bilir. Bu nedenle normal degerden her zaman igin %5 hata pay:
birakilmalidir.

Laboratuar sonuglarinin saglikli bir sekilde yorumlanabilmesi i¢in
sonuglar etkileyen faktorlerin de bilinmesi lazimdir. Bu faktérler:

1- Fizyolojik faktorler; cinsiyet, irk, yas, bolgesel faktorler

2-Laboratuarlar arast farklar; analitik metodlarin farklilif, 1s1,

substrat, pH, kullanilan {inite degeri.

Bir maddenin konsantrasyonu dlgiiliirken i¢inde dagildig: sivinin hac-
minin de bilinmesi gereklidir. Aksi takdirde sonu¢ yanls yorumlanabilir
ve ciddi durumlara yol agabilir.

Bazi anormalliklerin spesifik olmayabilecegi bilinmelidir. Plazma-
da albumin, kalsiyum, demir kansantrasyonunundaki anormallikler spesi-
fik olmayabilir, yani bu anormallik kendi metabolizmalarindan degil de
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taplarindaki degerler yerine laboratuardaki normal degerleri kullan-
malidirlar.

B- Laboratuar Hatalarinin Kaynaklan

Labaratuar hatalar1 testin yanlis yorumlanmasina ve istenmeyen du-
rumlara yol acabilir. Bu nedenle eczacinin hatalarin nereden kaynak-
landigint bilmesi lazuimdir. Bunlar

1- Numunelerin uygun olmayan kullanimina, uygun olmayan prezerva-
tiflere ve testlerin geciktirilmesine bagl olarak bozulmasindan kaynak-
lanabilir. Mesela bir kan numunesi hemoliz olursa eritrositler agiga qikar
ve potasyumca zengin olan bu eritrositler potasyum seviyesinin artmasimna
neden olurlar.

2- Numunenin yanlis zamanda alinmasindan kaynaklanabilir. (Ye-
meklere veya diger faktorlere bagh sapmalar)

3~ Tamamlanmamis numunelerden kaynaklanabilir.
Ornek: 24 saatlik idrarin tam olarak toplanamamas:.
4- Yanls reaktifler

5- Bir aletin okunmasi esnasinda ve hesaplama sirasinda yapilan
teknik hatalardan kaynaklanabilir.

6- Diyet

7- Prosedtirler

8- Tedavi esnasinda test prosediiriinii karistirmak yoluyla (Ornegin
Vit C'nin idrar glukozu igin (-) sonug¢ vermesi) veya farmakolojik, toksik
yolla yapilan hatalardan kaynaklanabilir.

Simdi de pratikte sik kullanilan rutin testleri ornek wvakalar iizerinde
incelemeye ¢aligalim:

VAKA GECMISi: HEMORAJI

20 yasmndaki bir bayan trafik kazasi sonucu karin bolgesinde bir trav-
ma gecirdiginden hastaneye kaldirilmigtir. Operator LV. tedaviye
baslamig ve seri o'arak hemotokritlerini istemigtir. Kan grubunu tespit
etmek, Cross-matching yapmak, CBS ve diger testler igin hastadan kan
numuneleri alinmis ve laboratuara gonderilmistir.

1- Hb veya RBCs yerine ni¢in hematokrit istenmistir?

Hemotokrit veya PCV; RBCSs tarafindan iggal edilen total kan hac-
minin yuzdesidir, normali %45'tir. RBCs i¢in indirekt 6l¢iimdiir, hemoroji
ve anemi durumlarinda distuktir. (RBCs: Eritrositler)
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Hemotokritin RBCs ve Hb testlerine tercih edilmesinin nedenleri; ya-
takta hizli bir gekilde yapilabilmesi, RBCs ve Hb testleri gibi labora-
tuarda zaman kaybinin olmamasi, i¢ kanamalar1 diger semptomlar
¢itkmadan bile gostermesi (serum hemotokrit i¢ kanamalarda diiger) dir.
Hassasiyet bakimindan bu 3 test iginde en az hassas olan1 RBCs tir. Ciinkii
diliisyon ve numune gerektirmektedir.

Yukaridaki vakada hemotokrit her 15 dakikada bir seri olarak
olgtilmiis ve diisiik degerler her seferinde kaydedilmistir. Son tayinde %21
lik bir deger (normal %40-50) elde edilince hasta acil laporatemi igin
ameliyata alinmigtir. Ameliyat siiresince hastaya 16 tnite tam kan veril-
mistir. Ameliyattan sonra da hastanin ameliyat bolgesinden kan
sizmaktaydi.

2- Kanamanin muhtemel sebepleri nelerdir?

Hastaya verilen kan, saklama esnasinda pihtilasma faktorlerini ve
trambositlerini kaybeder. Kan verilirken pihtilarin gegmemesi igin filtre-
lerden gegirilir, bu esnada trombosit kiimeleri de gegmeyebilir ve kanama
riski artar. Sonugta trombositopeniye bagli uzun kanamalar goriiliir.

Trombositopeninin filtrasyon dis1 nedenleri de vardir. Kemik iligini
baskilayan antineoplastik ajanlarin kullanilmasi, allerjik reaksiyonlar,
agwr transfiizyonlar, folat ve By, vitamini eksikligi baslica nedenlerdir.

3- Eozinofilinin ana sebepleri nelerdir?

Eozinofil allerjik reaksiyonlarda artar. Mutlak eozinofil sayis1 300
hiicrenin tGzerine qktiginda eczaci allerjik bir reaksiyondan
siphelenmelidir. (10000 akyuvarin %3'i) Ancak eozinofil miktarinin, al-
lerjinin bagka bir belirtisi olmadan yikselmesi tedaviyi durdurmak igin
yeterli degildir.

Eozinofil baglica, dermatolojik durumlarda, parazitik enfeksiyonlar-
da, kizil hastaliginda, Hodgkin hastaliginda yiikselir.



VAKA GECMIiSi: KONJESTIF KALP YETMEZLIGI (KKY),
HIPONATREMI VE ODEM

80 yasindaki bayan bir hasta hastanenin yogun bakim unitesine
kaldimlmustir. Daha 6nceden hastanede aylarca KKY tedavisi gérmustur.
Olciilen serum elektroliti serum Na': 123 mEg/< oldugunu gostermistir.
Hastada pulmoner 6dem belirtileri vardir.

1- Serum Sodyumunun normale donmesi i¢in bu hastaya NaCI verilme-
li midir?

Bu hastada hiponatremi vardir (Normali 138-145 mEg/L). Ancak hi-
ponateminin en ok gériilen formlarindan biri 6dem ile birlikte olanidir ve
hastada da 6dem oldugundan NaCl verilmemelidir. Tuz ve su
kisitlanmali ve ditiretik tedavisi uygulanmalidir.

Hiponatreminin diger tipleri diliisyon ve titkketme hiponatremileri-
dir.

- Diltisyon hiponatremisi; Na''da ekivalan bir artig olmaksizin eks-
traseliiler sivi hacminin geniglemesi ile olur. Ornegin, siroz, konjestif kalp
yetmezligi, nefroz, asmotik maddeler (mannitof albumin)'in uygulanmasi
durumlarinda goriilebilir.

- Tiikketim hiponatremisi; 6dem yoklugunda serum Na*unun diisiik
olmasiyla meydana gelir. Mineralokortikoid yetmezligi, tuz kayb, renal
hastaliklar, Na' iceren siv1 kayb: yerine tuzsuz soliisyonla verilmesi du-
rumlarinda goriilebilir.

2- Serum Na''unun artmas: (hipernatremi) ne derece onemlidir ve se-

bepleri nelerdir?

Na' viicudun ana extraseliiler siv1 katyonudur, serum ozmoloritesini
saglamada onemli bir roli vardir: Bu nedenle Na" konsantrasyonundaki
degisiklikler oldukga tehlikelidir (Ozellikle 170 mEg/L nin istiinde). Hi-
pernateminin baglica nedeni gen¢ ve yaslilarda dehidrasyona bagh hipo-
tonik siv1 kaybidir.

VAKA GECMISi: KETOASIDOZU VE K* DENGESIZLIGI OLAN

DIABETIK BIR HASTA

30 yasindaki juvenil diabetik bir hasta diabet komasiyla hastaneye
kaldirilmistir. Kan sekeri 380 mg/dl (normali 100 mg/dl), idrar atim 135
ml/saat (normali 50 ml/saat) ve idrari geker ve aseton igin 4+pozitiftir.
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Laboratuar sonuglarina gore kan pH's1 7.31 ve serum K*'u 4.1 mEg/L (nor-
mali 3.8-5.2 mEg /L) bulunmustur,

1- Bu hastay1 takip eden eczac1 normal olan K* seviyesi ile ilgilen-

meli midir?

Diabetik koma hastalarinin tedavisi yedek KT wverilmeden
yapildiginda cok tehlikeli olan hipokalemi ve sonucta kalp durmas:
goriilebileceginden eczact K* seviyesi ile ilgilenmelidir.

K* miktar intraseliiler sivida fazla (150 mEg/L), serumda ise azdir
(3.8-5.2 mEg/L). Kan pH's1 asidik oldugundan yiiksek intraseliiler H'e
bagli olarak K™ hiicre digina gikar. Hastada bir asidoz durumu oldugundan
yiiksek bir K* seviyesi beklenmelidir. Yine de énemli miktarda total viicut
K* oldugundan serum seviyesi normal goziikiir. Eger hastanin asidozu ve

hiperglisemisi K* replasmani yapilmadan diizeltilirse KT hiicre igine
kayar ve hipokalemi goriiliir.

2- Hiperkalemi komplikasyonlar nelerdir ve nasil olusur?

Hiperkalemi genelde kalbe baghdir. K* seviyesi 6.5 mEg/L ve daha
yukan oldugunda acilen tedavi edilmelidir. Aksi takdirde kalp durur.
Hiperkalemide kisa siireli iyilesme glukoz, insiilin ve bikarbonat uygulan-
mast ile saglanir. Tedavide esas amag sadece K*'u hiicre icine kaydirmak
olmamal, fazla olan K*'u elimine etmek olmalidir. K+ degistirici regine
uygulanmas: ve dializ metodu standart bir tedavi olarak kabul edilir.

3- Hiperkalemi ve hipokaleminin baslica sebepleri nelerdir?

Hiperkalemi; kan hemolizinden, H*'nin yiikselmesinden ve renal bo-
zukluklardan olabilir. Renal bozuklugu olan hastalara gizli eksojen K*
kaynaklar1 verilmemelidir. Ornegin 20 milyon iinite doz K* Pen. G'de 34
mEg K varair ve bobrek yetmezligi olanlarda K* seviyesini
ylikseltebilir.

Hipokalemi; K" atici diiiretiklerden ve hipokloremik durumlardan
kaynaklanabilir.

Hipokloremi (diisiik CI seviyesi)'nin K% seviyesini etkileme mekaniz-
masi soyledir:

Na", CI ile birlikte bobregin proksimal tiibiillerinden pasif olarak ab-
sorbe olur. Hipokloremide (normali 98-108 mEg/L) Nat miktar: artar ve
distal tubiillere ulasir, burada HY, KT ile yer degistirir, bikarbonat
Uretimini arttirir ve sonucta hipokalemik metabolik alkaloz gelisir. Te-
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davisinde KCI ile K replasmas: yapilir. Hipokloreminin baglica neden-
leri; fazla miktarda gastrik sivi ¢ekimi ve diiiretik kullanilmasidar.

Hiperkloreminin baslica nedenleri de; renal bozukluklar, dehidra-
syon ve fazla miktarda tuzlu su (salin) uygulanmasidir.

VAKA GECMISi: SEPSIS VE ARTMIS BUN

66 yasindaki bir bayan koma halinde hastaneye kaldirlmugtur. Ik
olarak septik sok teshisi konmustur. Ikinci giin kan ve fire azotu seviyesi
(BUN) %46 mg (normali 7-18 mg%) olarak bildirilmistir. Hastanin teda-
visinde gentamisin ve metisillin kullamlmugtir.

1- Yiikselmis BUN seviyesinin onemi nedir?

Ure protein metabolizmasinin son tiriiniidtr. BUN konsatrasyonu renal
fonksiyona baglidir. BUN renal fonksiyonlari kontrol testi olarak kul-
lanilir. BUN renal fonksiyon kontroliinde hassas olmayan bir testtir.
Ciinkiit BUN'u degistiren bagka faktorler de vardir: Katabolizma, gast-
raintestinal kanama, beslenme, hidrasyon durumu.

2- Artmis BUN degerinin intrarenal bozukluktan m1 yoksa yukanda
sayilan sebeplerden mi oldugu tayin edilebilir mi?
Normal BUN/kreatinin oran yaklagik 10:1 dir. Renal bozuklukta her
iki deger de orantili olarak yiikselir, dolayisyla oran aym kalsr.

Renal bozukluk disindaki durumlarda ise sadece BUN artacagindan
oran yiikselir. Ayrica hastanin ge¢misi, fiziksel 6zellikleri ve semptom-
lar1 da bu ayirici tanida yardimer olur.
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BOBREK FONKSIYON BOZUKLUKLARI

Bobrekler viicudumuz igin son derece énemli organlardir. Metabolizma
triinlerini atarlar, viicut sivist ve ¢bziinen madde dengesini ayarlar.
Bobrek bozukluklarinin ve hastaliklarinin sayica fazla olmasi ve sik
goriilmesi eczacilarin bébrek ve bobrek fonksiyon testleri hakkmda gerekli
bilgiye sahip olmasim gerektirmektedir.

Bobregin normal fonksiyonu; glomeriil ve tiibiiler hicrelerin
yogunluguna, normal kan akimina, bobrekler tizerine etki eden hormonun
normal salgilanmasina ve Feed-back kontroliine baghdir.

Renal bozuklugun plazma ve idrar iizerine olan net etkisi glo-

merillerin etkilenen tiibiillere oranina ve etkilenen nefronlarin sayisina
baglidir.

Renal fonsiyon bozukluklary;

1- Normal tiibiiller fonksiyonlu diisiik Glomeriil filtrasyon hizi
Bu tipteki bozuklugun bashca bulgulan

- Plazmada; yiiksek iire ve kreatinin konsantrasyonu, diisiik pH'l1 bi-
karbonat konsantrasyonu, hiperkalemi, hipertiratemi ve hiperfosfatemi

Idrarda, azalmig hacim oligiiri, diigiik Na* konsantrasyonu (sadece
renal kan akimu diiglikse), ytiksek tire konsantrasyonu (sadece ADH stimule
edilmigse) ve buna bagh yiiksek osmolalitedir.

2- Normal Glomeriil filtrasyon hizl, diisiik tiibiiller fonksiyonlu:
Bu tipteki bozuklugun baghca bulgulary;

- Plazmada; tire ve kreatinin konsatrasyonunda artma, proksimal
veya distal tiibiil bozukluguna bagh olarak diisuk pH'l1 bikarbonat ve hi-

_ pokalemi, proksimal tiibiil bozukluguna bagh olarak hipofosfatemi, hipo-

magnesemi ve hipotirisemi

- Idrarda; Proksimal ve/veya distal tiibiil bozukluguna bagh hacim
artigt ve pH artisi, distal tibiil bozukluguna bagh yiiksek Na'
konsantrasyonu ve oldukga diisiik lire konsantrasyonu ve diistik asmalalite,

proksimal tiibil bozukluguna bagh genel aminoasidotiri, fosfotiri ve gli-
koziiridir.



BOBREK FONKSIYON TESTLERI

1- idrarin spesifik gravitesi (6zgiil agirlig)
Ozgiil agithigt bobregin konsantrasyon ve diliisyon kabiliyetini

gosterir. Bu degerin 1.025 ten bityiik, 1.003 ten kiiciikk olmamasi lazimdr.
Aksi takdirde bir bozukluk diistintilmelidir.

2- Fenolsiilfoftalein testi

Fenolsiilfoftalein adli maddenin bobrekten 15 dakika igerisinde
%25, 2 saat icerisinde de %55-65'1 atihr. Bu miktarin diginda bir deger
elde edilirse bobregin atim kabiliyetinde bir bozukluk oldugu
diigtintilmelidir.

3- Klirens Olciimii

Klirens Glomeriil filtrasyon hizi hakkinda bir bilgi verir. Klirens igin
endojen kreatinin, iniilin ve tire kullanilir. Bu maddelerin kullanim neden-
leri tiibiillerden geri emilmemeleri ve idrara ¢ikmalaridir. Indilin ve tire
klirenslerinin lciimii daha zor oldugundan giiniimiizde en gok kreatinin kli-
rensi kullamilmaktadir.

- Endojen kreatinin normali 90-130 ml/dak

-Intilin erkekte 110-150 ml/dak.
kadinda 105-132 ml/dak.

- Ure maximum 60-100 ml/dak.

standart 40-65 ml/dak.
4- Serum iire azotu (BUN) dl¢timii
BUN'un arttigr durumlar:
Bozuk bobrek fonksiyonlari,
Prerenal azotemi,
Konjestif kalp yetmezligi,
Tuz ve su kayb,
Sok,
Postrenal azotemi,
Artmig protein katabolizmasi,
Akut miyokard enfarktist,
Stres,

Gastrointestinal kanamadar.



BUN'un azaldigi durumlar:
Ilaglar,
Zehirlenme ve hepatite bagh siddetli karaciger harabiyeti,

Sentez icin fazla protein kullarumi (hamilelik, siit cocuklugu dénemi,
akromegali),

Diisiik protein ve fazla karbonhidrath diyet,

Sadece parenteral beslenme ve bozuk absorbsiyon durumlaridur.

BUN degeri 10-20 mg/dl ise Glomeriil filtasyon normal,

50-150 mg /dl ise Renal fonksiyonlarda ciddi bozukluk,

150-250 mg /dl ise Glomeriil fonksiyonda siddetli bir bozukluk vardir.
5- Serum Kreatinin Olciilmesi

Kreatinin serumda arttigr durumlar;

Et diyeti,

Kas hastaliklar (akromegali),

Prerenal ve postrenal azotemi ve bozuk babrek fonksiyonlaridir.
Serum kreatinin azalmasi klinik acidan 6nemli degildir.

6- BUN/Kreatinin Oranina Bakilmas:

Normali 10:1 dir.

Bu oranin iizerinde (>10:1) oldugu durumlar;

Fazla miktarda protein alimi, ince barsakta kan olmasi, yaniklara,
yuksek atese ve kortikosteroid tedavisine bagh fazla doku kayb, iiriner
kanal obstriiksiyonu, uygun olmayan renal kan akimidir.

BUN/Kreatinin oranmm<10:1 oldugu durumlar; diisiik protein alimi,
tekrarlanan dializ, siddetli diyare ve kusma, hepatik yetmezliktir.

Serum kreatinin renal bozuklugu gésterme acismdan BUN'a gore daha
spesifik ve hassastir.

7- Serum Urik Asit Ol¢iimii

Urik asidin serumdaki seviyesi ¢ok degiskendir, ayni kiside glinliik
veya mevsimlik degisiklikler gosterir, stres ve tam aglikta yiikselir.

Arttigr durumlar:

Gut,

Renal bozukluk,

Artmig niikleoprotein yikimi,
Losemi,
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Kanser kemoterapisi,

Hemolitik anemi,

Orak hiicre anemisi,

Hamilelerde toksemi,

Psoriazis (hastalarin 1/3 tnde),
Yiksek proteinli diyet,

Kursun zehirlenmesi,

Dawns sendromu,

Tiazid,

Furosemid ve dustik dozda salisilatlar,
Hipotiroidizm,

Alkolizm,

Aterioskleroz ve hipertansiyon,
Artmus serum trigliserit. (hastalarin %80 inde) tir.

Azaldigr durumlar:

Adrenokortikotiroid hormon uygulamasi,
Yiuksek doz salisilatlar,

Probenesit,

Kortizon,

Allopurinol ve kumarin gibi trikoziirik ilaglar,

Celiac hastaligi (bugday emiliminin azalmasina
kabizlik),

Ksantintiri,

X-ray kontrast ajanlar,
Karsinomlar,
Hodgkin hastahg,
Wilson hastalig1,
Fanconi sendromudur.

Kaynaklar

bagh
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VAKA TAKDIMLERI

Eczactlik egitiminin temel amaclarindan biri ila¢ danismanhig
oldugundan, eczacinin bu fonksiyonunu yerine getirebilmesi icin oldukca
bilgili olmast ve hastalikla ilag arasindaki iliskiyi ¢ok iyi kurabilmesi
gerekmektedir. Ilaglarin yamisira hastaliklar hakkinda da temel bir
baza sahip olmast lazimdir. Bu séylediklerimizin gerceklesebilmesi icin

gerekli olan ydntemlerden biri vaka takdimidir. Bu sayede eczacit has-
' talikla ila¢ arasinda baglant: kurabilmekte, ilag damsmanhk gorevini

yerine getirebilmektedir.

Vaka takdiminin nasil yapildiginmi daha iyi anlatabilmek, bunun
eczacilik egitimine katkilarini gosterebilmek, eczacinin tedavide nereler-
de rol oynayabilecegini aciklayabilmek icin Diabetes mellitus, Brongial
astim ve Hipofosfatemik rikets vakalarin sectik.
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DIABETES MELLITUS

Ars. Gor. Ecz. Mehmet OZSAVCI*
Dog. Dr. Fikret Vehbi IZZETTIN*

Vaka: Hasta 15 yaginda erkek 6grenci. Biytime ve gelismesinde her-
hangi bir anormallik yok. Bu gine kadar 6nemli bir komplikasyon
goriilmemis. Hastanin ailesinde Diabetes mellitus oykiisii yok. 1 hafta
dnce halsizlik ve kilo kayb sikayetleri baglamis. Bu arada bol su igip sik
sik idrara qikiyormus. Bu sikayetleri devam edince hasta poliklinige
bagvurdu. Yapilan tetkikler sonucu hastaya Diabetes mellitus Tip I tansi
kondu. Tedavi edilmek tizere servise yatirildi ve kristalize insiilin teda-
visine baslandi.

Vakay: incelerken kullandigimiz hasta takip formu tablo 1'de

gosterilmistir.

Tablo 1. Hasta Takip Formu

isim : X Cinsiyet: E Yas : 15

Tani : Diabetes mellitus Tip | Oda No: 125

Sikayet : Cok suigme (polidipsi), Cok idrara gikma (politri), Halsizlik

Hikayesi : Hastada bu ana kadar hi¢ bir komplikasyon géralmemis.
Ailesinde Diabetes mellitus dyklsU yok.

Allerji : Yok

Tedavi: 4x6 U/gun kristalize | Prognoz: Kan glukozu kontrol
instlin, 3 ana 3 ara 6gun olacak | altina alindiktan sonra tedavisi
sekilde gunde toplam 2500 |evde yapilmak uzere taburcu
kcal.'lik diyet. edildi.

Marmara Unv. Eczaalik Fakiiltesi



Vaka sunulduktan sonra hastalik hakkinda temel bazi bilgiler verilir:

- Hastaligin tanim yapilir: Bozuk ya da yetersiz insilin sekresyonu
veya periferal instulin rezistans: ile karakterize olan, hiperglisemi ve
bozuk metabolizma ile sonuglanan hastalik grubuna Diabetes mellitus
denir.

- Hastaligin simiflandirmasi yapihr:

1- Tip I: Instiline bagimli olan, daha ¢ok gocuklarda goriilen ve aniden
baslayan tiptir.

2- Tip II: instiline bagimli olmayan, daha ¢ok 40 yasin tistiindekilerde
ve gismanlarda gortilen, yavas yavas gelisen tiptir.

3- Sekonder Diabet: Endokrin bozukluklari, hamilelik, pankreatik
bozukluklar ve baz ilaclara (tiazid ditiretikleri ve adrenokortikosteroid-
ler) bagh olarak gelisen tiptir.

- Hastaligin klinik degerlendirmesi yapilir: Diabetes mellitus igin
polidipsi, poliiiri, polifaji, halsizlik, zayiflik ve kilo kayb1 gibi belirti-
ler vardir. Ayrica deri ve vajinal enfeksiyonlar ve gorme bozukluklar: da
gelisebilir.

- Laboratuar bulgulari degerlendirilir: Diabetes mellitusun teyit edi-
lebilmesi igin kan glukozunun 140 mg/dl veya daha fazla olmas: lazimdir.

Hastalik hakkindaki temel bilgilerin verilmesinden sonra tedavi il-
keleri aciklanir. Diabetes mellitus icin sirasiyla izlenen tedavi ilkeleri
sunlardir:

- Diyet: Tedavide ilk asamay1 olusturur. Alinan total kalorinin %50~
60'1ni  karbohidratlar, %10-15'ini proteinler, %30-35'ini yaglar
olusturmalidir. Sebze, meyve gibi lifli besinler kan glukoz kontroliini ko-
laylagtirir. .

- Hastanin ve glukozun izlenmesi: Bunun igin hipoglisemi belirtileri-
nin (Basagrisy, bulanik goérmek, zayiflik, tagikardi, iritabilite ve
konfiizyon) bilinmesi gereklidir. Glukozun saghkl bir sekilde izlenmesi
i¢in insilin ihtiyacini artiran faktorlerin (Ent"eksiyon, kilo artis1, hare-
ketsizlik, hipertiroidizm) ve azaltan faktorlerin (renal ve adrenal yet-
mezlik, malabsorbsiyon ve asir1 egzersiz) de bilinmesi gerekir.

- ila¢ tedavisi: Onemli bir asamadir. Tip I diabet igin insiilin, Tip II
diabet icin oral antidiabetikler kullanilir. Insiilinler hayvan ve insan
kaynakhdirlar. Ancak daha az allerjik olduklarindan insan instlinleri
daha ¢ok kullanilirlar. Bir de dinyada yeni uygulanmaya baglanan
instilin pompalar: vardir. Bunlar daha ¢ok, uzun siireli instilin tedavisi
goren, kan glukoz seviyesinde énemli sapmalar goriilen hastalarda uygu-
lanurlar. Bu pompalarin kapall ve agik olmak tzere 2 tipi vardir.
Instilinlerin énemli Gzellikleri Tablo 2'de gosterilmistir.
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Tablo 2. insiilin Prepartalarinin Onemli Ozellikleri

tngiilin Tipi Etkinin baslama| pik siiresi | Etki siiresi Géiiniis
suresi (Saﬂt) (Saat) (saat)

Regiiler U251 2-6 4-12 Berrak
Kisa
etkili | gomilente 0.5-1 3-6 8-16 | Bulanik

Lente 1-4 6-16 12-28 Bulanik
Orta
etkili | NPH 1.5-4 6-16 12-24 Bulanik
Uzun | Protamin ¢inko 3-8 14-24 24-48 Bulanik
etkili

Ultralente 4 18-24 36 Bulanik

Oral antidibetiklerden biguanidler laktik asidoza neden olduk-
larindan ABD'de yasaklanmiglardir. Ancak iilkemizde halen kul-
lanilmaktadirlar. Silfoniliirelerin teratojen etkileri saptanmistir. Bu ne-
denle hamilelerde insilin tercih edilmelidir. Oral antidiabetiklerin
genel ozellikleri Tablo 3'te gosterilmistir.

Tablo 3. Oral Antidiabetiklerin Onemli Ozellikleri

Mlaglar O;:;zgi(i;l;k Eﬂ((;::i:fSi Al
» Asetoheksamid|  250-1500 12-18  |Karaciger, Bobrek
& | Klorpropamid 100-500 60 Bobrek
% f Tolazamid 100-1000 12-14  |Karaciger
= Tolbutamid 500-3000 6-12  |Karaciger
E | Glipizid 2.5-40 24 Karaciger, Bobrek
2 | % [Gliburid 1.25-20 24 |Karaciger, Bobrek
é Glibornurid 12.5-75 24 Karaciger, Bobrek
Gliklazid 40-320 12 Karaciger, Bobrek
% Metformin 1000-3000 4-8 Bobrek
g
g’: Fenformin 50-200 4-6 Bobrek
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Simdi de eczacinin tedavide ve hasta egitiminde alabilecegi roller-
den bahsetmek istiyoruz. Ecazci tedavinin ilag se¢imi agamasinda doktora
onerilerde bulunabilir. laci viicutta izleyerek doz ayarlamasi konusunda
hekime goriiglerini iletebilir. Tedavinin diyet asamasinda, sakinilmast
gerekli yiyecekler eczaci tarafindan hastaya tekrar hatirlatilabilir.
Hasta egitiminde ise eczacinum iki tir gorevi vardir.

1- ila¢ hakkinda bilgi vermek: Vakamizdaki hasta insiilin kul-
landigindan, ilag¢ hakkinda hasta egitiminin nasil yaplhidigini bu ilag
tizerinde gostermek istiyoruz.

- Insiilini neden kullandig: anlatilir (Tip I diabette diger ilaclarn et-
kili olmamasindan dolay: insiilin kullanilir).

- Insiilini ne zaman kullanmas: gerektigi bildirilir.
- Ne kadar iinite enjekte etmesi gerektigi soylenir.

- Insiilini nasil kullanmas: gerektigi agiklanir. Kisa (Regtiler) ve orta
(NPH) etkili insiilinleri bir arada kullanan hastalara karigtirma
teknigi ogretilir (Enjektore once reguler insiilinden cekilir, sonra
damlamayacak sekilde NPH insiilinden de gekilir). Surekli ayni
yere uygulanmamasi gerektigi (En az tg parmak), aksi takdirde li-
podistrofi gelisebilecegi basit bir dille hastaya anlatilir.

- Insiilinin yan tesirlerinden (Gérme bozuklugu, hipoglisemi, lipodist-
rofi, 6dem) bahsedilir. Bu yan tesirler goruldiigiinde doktoruna
basvurmas: gerektigi hatirlatilir.

.- Insiilinin saklama kosullar1 (2-8 santigrat derecede muhafaza edil-
meli, donan instlin bir daha kullanilmamalidir.) anlatilir.

2- Hastaya ve hastaliga yonelik bilgi vermek: Burada hastaya, olas1
hipoglisemi durumlarma kargi yaninda siirekli bir seker tagimas: gerek-
tigi hatirlatihr. Hastanin hipoglisemiye girip girmedigini anlayabilme-
si icin de hipoglisemi ve hiperglisemi belirtilerinin hastaya Ogretilmesi
laztmdir. Deri bakimi ve ayak bakimina 6zen gostermesi gerektigi, aksi
takdirde ciddi lezyonlar gelisebilecegi belirtilmelidir. (Ayak bakimi sa-
dece sabun ve 1lik su ile yapilmalidir, kiigik travmalardan bile
kacinilmalidir, disiik topuklu ayakkabilar giyilmelidir). Yanls gli-
koziiriye sebep olan ilaglarm listesi (Askorbik asit, Izoniazid, L-Dopa,
Metaksalon, Nalidiksik asid, Penisilin, Salisilatlar, Sefalotin, Strepto-
misin, Sekerler) hastaya verilerek, testlerden once bu ilaglar kulanma-
mas1 gerektigi belirtilir.
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Burada da goriildiigii gibi eczaci hem hasta egitiminde hem de tedavi-
nin diger agsamalarinda bir ¢ok rol oynayabilmektedir. Vaka takdimi me-
todunda eczacinin rol oynayabilecegi noktalarin tekrarlanmas: ve bun-
larin hasta iizerinde uygulanma firsatinin olmasi bilgilerin daha kaha
olmasini saglar. Tiim farmasotik bilimlerin hasta {izerinde uygulanmasina
imkan veren vaka takdimi yonteminin eczacilik egitimindeki 6nemi
biiytktiir.

Kaynaklar

1- Frci T. Herfindal, Clinical Pharmacy and Therapeutics, Fifth edition, 307-333,
1992

2- Mary Anne Koda - Kimble, Applied Therapeutics for clinical pharmacist, Second
edition, 449-494, San Francisco, 1978

3- Bernia R. Olin, Drug Facts and comparisons, 467-485, 1992 Edition

4- Jean D. Wilson, Harrison's principlies of Internal medicine, 12 th Edition, Volume
2, 1739-1759, 1991

5- Leon Shorgel, Pharmacy Review, 569-579, Wiley Medical Publication, 1989
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BRONSIAL ASTIM

Arg. Gor. Ecz. Mesut SANCAR
Dog. Dr. Fikret Vehbi IZZETTIN

VAKA:

Hastamiz 3 yaginda erkek gocuk. 1 yasina kadar sikayeti olmayan
hastanin ilk sikayetleri yiiksek ates ve dksiiriik ile baslamug. Ust solunum
yolu efeksiyonu tanisiyla tedavi edilmis. Ancak 3 ay sonra bu
gikayetlerine hiriltili solunum ve nefes darligi da eklenince hastaneye
yatirilmig ve antiastmatik tedaviye baslanmus.

Hasta Duocid 2x250 mg po., Theodur 100 mg tb. (teofilin), Prednol 1x16
mg tb (metilprednisolon), Pulmicort 2x4 puff (Budesonid), Salbuvent 2x2
puff (Salbutamol) kullaniyor.

Isim i g Cinsiyet: Erkek Yas: 3

Tani : Bronsial Astim Oda No: 318

Sikayet :Solunum zorlanmas: ve dudaklarda morarma

Hikayesi : 1991 Aralik ayinda okstirik yiiksek ates sikayetleri
baslamig, tedavi olmug. 1992 Mart ayinda hiriltili solunum
nefes darhig ile sikayetleri artinca hastanaye yatirilmus.

Allerji  —

Tedavi : Prognoz:
Salbuvent 2x2 puff

Duocid 2x250 mg po

Theodur 100 mg tb.

Prednol 1x16 mg tb.

Pulmicort 2x4 puff
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1- Astim nedir, etiyolojisi nasildir?

Astim; solunum duz kaslarinin spazmlariyla meydana gelen, hava
yollarmimn daralmasi ve mukus sekresyonunun artmasiyla karakterize, inf-
lamasyona bagl allerjik bir hastaliktir.

Etiyolojisinde atmosferik irritanlar, soguk hava, allergenler, viral
solunum yolu enfeksiyonlari, egzersiz, heyecan ve stres yer alir. Bazi
ilaglar ve kimyasal maddeler de astim krizlerini arttirabilirler. (Aspi-
rin, 3. Adrenerjik blokérler, silfiirdioksid).

2- Astimin kag tipi vardir?

Astim kabaca 2 tipte incelenebilir; extrensek ve intrensek tip. Extren-
sek tip allerjik kokenli olup, ¢ocuk ve erigkenlerde gorilen tiptir, genellik-
le iyilesme ile sonuglanur.

Intrensek tip ise genelde viral kokenli solunum yolu enfeksiyonlarina
bagh olan, erigkinlerde goriilen ve prognozu iyi olmayan tiptir.

3- Astimin Klinik ve Laboratuar Bulgulan Nelerdir?

Klinik Bulgular Laboratuar Bulgular

Nefes darhig: Yapigkan ve topak balgam

Oksiiriik Balgamda bal eozinofil

Balgam Kanda eozinofil (sadece allerjik tipte)
Hiriltils solunum Ig E [ Pozitif allerjen deri testi.]

4- Astimin Farmakolojik Tedavisi Nasildir?

Tedavide amag once krizi ortadan kaldirmak, krizi gelmeyen stabil
haldeki hastayr da krizlere karsi korumaktir. Krizleri ortadan
kaldirmak igin B-adrenerjik reseptor agonistleri, ksantin tiirevleri gibi
bronkodilatérler, antimuskarinik ajanlar ve glukokortikoidler
(inflamasyonu ortadan kaldirarak) kullanilirken, krizlerin gelmesini
engellemek igin de mast hiicresi stabilizatorleri dedigimiz kromolin so-
dyum ve ketotifen kullanilir.

5- B-Adrenerjik Reseptor Agonisti ilaglarin 6zellikleri nelerdir?

Bu grup ilaglar B1 ve B2 reseptorlerini etkilerler. Astimda B2 re-
septorlerini selektif etkileyen ilaglarm (salbutamol, terbutalin, isoprete-
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renol) kullanilmas: daha uygundur.
A) B-Adrenerjik ilaglarin en iyi kullanim yerleri
® Brnosiyal astim
¢ Bronsit
¢ Amfizem
* Diger obstriiktif akciger hastaliklaridir.

Kardiyak aritmisi ve tagikardisi olanlarla, bu ilaglara kars1 hiper-
sensivitesi olanlarda kontrendikedirler.

B) En sik goriilen yan tesirleri

* Anksiyete

* Istege bagl hareketlerde artma
e Tasikardi

* Basagrisi, tremor'dur.

C) Bu ilaglari kullanan hastalara verilmesi gereken bilgiler;
Inhalasyon preparatlar: icin;

* Belirtilen dozu asmamalari, aksi takdirde yan tesirler
gorilebilecegi

* Dozu az almamalari, aksi takdirde etkide azalma
goriilebilecegi

* Her inhalasyondan sonra en az 2 tam dakika beklemeleri
gerektigi

— Sistemik preparatlar icin
* GI yan tesirlerin olmamas i¢in yemekle beraber almalar:
* Dilalt1 tabletlerini yutmamalari, dilin altinda eritmeleri

* Sinirlilik, uykusuzluk, tasikardi, gogiis agris1 gibi yan tesirler or-

taya gikarsa ve doz azaltildiginda da devam ederse doktorlarma
haber vermeleri.

B- Adrenerjik reseptér agonisti ilaglarin genel ozellikleri Tablo 1 de
gosterilmistir.
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6- Ksantin tirevierinin 6nemli ozellikleri nelerdir?

Teofilin ¢ok iyi absorbe olur, max. plazma konsantrasyonuna 2 saatte
ulagir. Plazma proteinlerine %40 oraninda baglanir. Teropétik serum kon-
santrasyonu 10-20 meg/ml dir. %85-90 KC'de metabolize olur, %15'ten az.
degismeden bobreklerden atilir.

A) en iyi kullanim alanlar;

® Bronsial astim

* Reversible bronkospazm

® Kronik bronsit

* Amfizem

Peptik {lserli ve gesitli nébetleri olan hastalarda kontrendikedir.

B) Yan etkileri;

Serum seviyesi >20 mcg/ml ise kusma, diare, uykusuzluk ve bas agrisi,
sinirlilik.

Serum seviyesi >35 mcg/ml ise hiperglisemi, hipertansiyon,
tagikardi, beyin hasari ve slim.

Bu nedenle de teofilin de drug monitoring yapilmas: gereklidir. Teofi-
linin ilag etkilesimleri Tablo 2 ve 3 de gosterilmistir.

C) Teofilinin yiikleme dozu 5 mg/kg dur.

Idame dozu 4mg/kg x 6 saat (1-9 yas)
3 mg/kg x 6 saat (9-16 yas)
2 mg/kg x 8 saat (diger hastalar)
1-2 mg/kg x 12 saat (Konj-kalp-
yetm. olan)

Teofilinin giinliik max dozlar1 24 mg/kg (1-9 yas)
20 mg/kg (9-12 yas)
18 mg/kg (12-16 yas)

| 13 mg/kg (>16 yas)

D) Aminofilin, teofilini %79 oraninda iceren parenteral formudur. IV
inflizyonu 25 mg/dak hizi gegmemelidir. Injeksiyonu yavas yapilmali, 25
mg/dak dan fazla olmamalidir. Dozu 0,6 mg/kg dir.

Difilin, teofilin tuzu olmayan ve in vivo metaboliti teofilin olmayan
bir tiirevidir.

Oral yetigkin dozu 15 mg/kg her 6 saatte bir IM verilig igin 250-500 mg
her 6 saatte bir.

7- Ksantin tiirevi kullanan hastalara ne tiir bilgiler vermeliyiz?

r * Gl yan etkilerin goériilmemesi icin oral prepaatlari yemekle birlik-
‘ te alin.

| * Barsak kapl veya giiclendirilmis tablet veya kapsiilleri agizda
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gignemeyin.

* Bulanti, kusma, uykusuzluk, kaginti, basagrisi, GI agri oldugunda
doktorunuza haber verin.
* Kolal icecekler, cay, kahve, kakao ve cikolata ile birlikte
alindiginda yan tesirleri artabilir.
+ Kullandigimiz iiriinii doktor veya eczaciniza danigmadan bagka bir

tirtinle degistirmeyin.

* Kan seviyesini diizenli olarak kontrol ettirin, dozu doktorunuza
damismadan degistirmeyin.

Teofilinin Ilag Etkilesimleri

Tablo 2- Teofilinin Serum Seviyesini Azaltan Ajanlar

Aminoglutetimid
Barbitiratlar
Hidantoinler?
Ketokonazol

Rifampin
Sigara icmek
Stlfinpirazon
B-Agonistler
Tioaminler?

Karbamazepin!
Isoniazid!
Kivrim ditiretiklerl

Tablo 3- Teofilinin Serum Seviyesini Arttiran ilaglar

Allopurinol

Nonselektif B- Blokorler
Ca kanal blokorleri
Simetidin

Oral kontraseptifler
Kortikosteroidler

Distilfiiram
Efedrin
Grip agis1
Interferon
Makrolidler
Mexilentin

Kinolonlar
Tiabendozal

Tiroid Hormonlar*
I*‘(arbonflazepin1
isoniazid!

Kivrim ditiretikler!?

1 Teofilin seviyesini arttirabilir veya azaltabilir.
2 Ayni zamanda hidantoin seviyesi de azalabilir.
3 Hipertiroidli hastalarda teofilin klirensini arttirir.
4 Hipertiroidli hastalarda teofilin klirensini azaltir.

8- Kortikosteroidlerin astimdaki kullanilislar: nasildir?

Enflamasyonu ortadan kaldirmak igin kullanilirlar. Bronkodilator
etkileri yoktur. Bunlarin lokal ve sistemik uygulamalari vardir. Lokal
uygulamada (inhalasyon) yan tesir geligme riski sistemik uygulamaya
gore daha az oldugundan, bu tiir uygulamalar daha yaygndir.
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A) Lekal uygulamada goriilen yan tesirler;
* Agiz kurulugu ve bogaz tahrisi
® Larenjial /farenjial mantar enfeksiyonlar
* Ses kasikligi, hinltili solunum

B) Sistemik uygulamada goriilen yan tesirler;
* Adrenal yetmezlik
* Odem
* GI tahris ve tlser, pankreatit
* Demineralizasyona bagli kemik defektleri
* Glukonegenezi arttirarak hiperglisemi
C) Astim i¢in kullanilan dozlar;

Beklametazon 3-4 defa 2 inh. (84 mcg) - yetigkinler
3-4 defa 1-2 inh. - gocuklar igin
Dexametazon 3-4 defa 3 inh. - yetiskinler
3-4 defa 2 inh. - cocuklar
Fluniselid 2 defa 2 inh. (500 mcg) - yetiskin

2 defa 2 inh. - ¢cocuklar

9- Kortikosteroid inhalasyon teknigi nasildir?

Inhaler iyice galkalanir. Bogazin nemlenmesi icin icecek sivi alinir
Inhalerin agiz kismu iki parmakla tutularak agiza yerlestirilr. Bag
hafif¢e arkaya egilir. Inhalasyona baslanacagi zaman yavasga derin
nefes alinir, inhaler bastiriir ve derin nefes 10 saniye kadar tutulduktan
sonra yavagga birakilir. Diger inhalasyon icin en az 1 dakika beklenir.
Inhalasyondan sonra agiz kurulugu olmamas: icin agiz suyla calkalanir.

10- Kromolin Sodyumun Astimdaki kullanilisi nasildir?

Kromolin bir antiastmatik, antiallerjik ve mast hiicresi stabilizatorii
ilagtir. Proflaktik astim tedavisinde kullanilir. Ozellikle ekstrinsik (al-
lerjik) kaynakli astim nobetlerini onleme bakimindan, cocuklardaki etkisi
erigkinlere gore daha fazladir. Akut bronkospazm ve allerjik rinitte de en-
dikedir.

GI absorbsiyon %7-8 oldugundan daha ¢ok inhalasyonla kullanilur.
Ancak etkinligi 3-4 hafta sonra gorilmeye baslar.

Yan tesir olarak inh. kapsiil ve aeroselleri lakrimasyon, urtiker, bu-
lanti, basagrisi, distiri

Nebulizer soliisyonlari, hiriltili solunum, nasal kanjesyon, karin
agrisi.

Nasal soltisyonlar:; nasal iritsayon, agizda koétu tat.

88



11- Bir eczac1 astim tedavisinde nasil rol oynayabilir?
1- Astimli hastalara korunma hakkinda tavsiyelerde bulunabilir:

* Allerjenlerden uzak kalmalar

* Aerosol tiirevi maddelerden korunmalari

* Gegici olarak iklim degistirmeyi denemeleri

* Sigara ve soguk hava gibi irritanlardan kaginmalari

* Krizlerin gelmesini dnlemek i¢in ilaglarini zamaninda almalari.

2- Teofilin kullanildiginda dikkat edilmesi gereken noktalar:
hatirlatabilir.

3- Astim tedavisinde sik kullanilan inhalasyon preparatlarinin kul-
lanam tekniklerini 6gretebilir.

4- Aspirin kullanmasi halinde krizlerin artabilecegini
hatirlatabilir.

5- llag-ilag¢ ve ilag-besin etkilesimlerinden bahsederek bunlardan
sakinmasi gerektigini soyleyebilir.

6- Dotoruna bagvurmasini gerektiren ve gerektirmeyen yan tesirleri
anlatabilir. _

7- Hastay1 ve kullandig ilaglar izleyebilir.

Kaynaklar
lafrate R.P., Blake K., "Asthma", Clinical Pharmacy and Therapeutics, Herfin-
dal E.T., Gaurley D.R., Hart L.L,, (eds), page 547-570, Williams and Wilkins, Bal-
timore, 1992. . ;
Bayindir U., "Brans Astmasi”, I¢ Hastaliklan1 Ozbek A, (ed), s 436-440, Giines
Dagitim, Bursa, 1990.
Olin B.R., "Respiratoty Drugs", Drug Facts and Comparisons, p. 844-884, Facts
and Compar sons, St. Louis, 1922.
Kayaalp O., "Antiastmatik Ila¢ Gruplar", Tibbi Farmakoloji, s 1593-1616, 2.
cilt, Feryal Matbaacilik Ankara, 1992.
Laurence D.R., Bennet P.N., "Respiratory System", Clinical Pharmacology, Se-

venth edition, p 503-517, Lagman Singapore Bublishers ltd, 1992.
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HEREDITER HIPOFOSFATEMIK RICKETS

Ars. Gor. Ecz. Serap Tung
Dog. Dr. Fikret Vehbi Izzettin

Vaka: Hasta 2 yasinda erkek ¢ocugu. Biiyiime ve gelismesinde herhangi
bir anormallik yok. Yiirimeye basladiktan sonra bacaklarinda
zamanla gelisen gekil bozuklugu var. Bagka gikayeti olmayan
hasta, hastane polikligine bagvurdu ve izlenmek iizere pediatri

servisine yatirildi.

[sim 4 Cinsiyet: Erkek

Yas: 2

Tam : y'e bagh herediter hipofosfatemik rickets Oda No: 246

Sikayet : Bacaklarda "O" bacak deformitesi.

Hikayesi: Biiytime ve gelismesi normal. Yiiriimeye basladiktan sonra
bacaklarinin sekli bozulmaya baslamis.

. Allerji @ -

Tedavi : Rocaltrol 0.25 pg/glin
Notral fosfat soliisyonu 96 ml(200 mg. fosfor)x4

Prognoz:

Laboratuvar tetkikleri:

Ik giin —= Serum kalsiyum 10.3 mg/dl
Serum fosfor 2.5 mg/dl
Serum alkalen fosfataz 2296
Idrarda fosfor 124 mg/giin
Idrarda kalsiyum 52 mg/ giin

2giin  —> Serum kalsiyum 10.1 mg/dl
Serum fosfor 2 mg /dl
Alkalen fosfataz 2100 TU/L
Idrar fosfor 94 mg/ giin

. 90

(norm. 8.4-10.2 mg/dl)
(norm. 4.5-6.5 mg/dl)
(norm. 37-147 TU /L)
(norm. 0.4-1.3 g/ glin)
(norm. 50-150 mg/ giin)




Idrar kalsiyum 54 mg/L
5.gin — Idrar fosfor 58 mg/giin

Idrar kalsiyum 50 mg/giin

Serum kalsiyum 9 mg /dl

1. Fosfor elementinin insan organizmasi i¢in 6nemi nedir?

Normal diyet ile alinan fosfor hakkinda kisa bilgi veriniz.

Fosfor, kalsiyum ile birlikte kemigin en énemli elementlerinden biri-
sidir. Fosfolipidlerin, biyolojik sivilarda bircok tampon sistemlerinin ve
niikleik asitlerin yapisina giren fosfor, hemoglobinin oksijene afinitesini
ayarlamada etkilidir.

Ortalama bir diyet 1000 mg. civarinda fosfor igerir. Sit, st Grtnleri,
et, et urtinleri, kurubaklagiller, kuruyemisler baslica fosfor iceren yiyecek-
ler arasinda yer alirlar.

2. Hipofosfatemi nedir, nedenleri neler olabilir?
Hipofosfatemi, kanda fosfor diizeyinin 3 mg/dl'nin altina diigtigii tab-
lodur.
Nedenleri:
1. Diyet ile fosfor aliminin azalmasi,
2. Azalan intestinal absorbsiyon (D vitamini eksikligi, Malabsorb-
siyon, Fosfat baglayan antiasitlerin alimi vb.)
3. Renal atiimin artmasi (hiperparatiroidizm, renal tubuler defek-
ler hiicre igine reciistribiisyon vb.)
3. Hipofosfatemi nasil teshis edilir?
. Serum ve idrar fosfor diizeyleri olguliir.
. Ailenin hikayesi, serumda kalsiyum ve paratiroid hormon
diizeyleri hipofosfateminin renal kaynakl oldugunu gosterir.
3. Serum 25 -hidroksi- Vit Dy diizeyindeki diisme diyet ile alinan vi-
tamin D miktarmin azligini ve malabsorbsiyon durumunu gosterir.

e

4. Hipofosfateminin tipleri hakkinda bilgi veriniz.
Hipofosfatemik durumlar, agir ve hafif olmak tizere iki tiptir.
A) Agir hipofosfatemi: Kanda fosfor diizeyi, 1 mg/dl nin altina
diismiistiir.
® Sebepler:
Kronik alkolizm,
Fosfat baglayan antiasitlerin fazla alima,
Diabetik ketoasidozis tedavisi,
Hiperalimentasyon,
Ciddi yaruklar vb.
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* Klinik belirti
ve bulgular  : Eritrosit fonksiyon bozuklugu
Hemoliz
Kas zaafi
Sinir sistemi disfonksiyonlar vb.
B) Hafif ve orta dereceli hipofosfatemi: Kandaki fosfor
konsantrasyonu 1-2,5 mg/dl dir.
* Sebepleri ¢ Glukoz inflizyonu
Diet ile alinan D vitamini eksikligi veya malab-
sorbsiyon
Renal fosfat atimunim arttigi durumlar.
(Hiperparatirodizm,
Akut tubuler nekroz,
Renal transplantasyon,
Kalitsal hipofosfatemik rickets vb.)
5- Hipofosfateminin tedavisi nasil yapilir?

A) Agir hipofosfatemi durumlarinda ciddi klinik belirtiler goraldigu
zaman,
I.V. fosfat tedavisi gerekir.
¢ I.V. preparatlar, Potasyum fosfat (1.5 mEq potasyum/mmol fosfat)
ve Sodyum fosfat (1.3 mEq sodyum/mmol fosfat)
igerir.
* Dozu : 0.08-0.16 mmuol fosfat / kg dir.
(500 ml lik %0.45'lik salin soliisyonda 6 saat
icinde verilir.)
* Hastanin izlenmesi:
6 saat ara ile Serum kalsiyum,
Serum fosfor ve
Serum potasyum
seviyeleri kontrol edilmelidir.
* Infiizyon ne zaman
kesilmelidir? Serum fosfor diizeyi 1.5 mg/dl oldugu zaman oral
tedaviye gegcilir.
* Dikkat edilmesi
gereken durumlar
nelerdir? Hiperfosfatemiye yol agilabilir. Bu nedenle hi-
perfosfateminin ilk belirtileri olan hipokalse-
mi ve hipotansiyon gorildiigii zaman gereken
tedbirler alinmahdir. Eger tedbir ahinmaz ise
renal yetmezlige ve hastanin 6liimiine sebep olu-
nabilir.
B) Hafif ve orta dereceli hipofosfatemiler, genellikle asemptomatik-
tir ve sebebinin diizeltilmesi diginda bir tedaviye ihtiyag yoktur.
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Bu amagla 0.5-1 g. elementel fosfor p.o giinde 2 veya 3 defa uygu-
lanur.

* Kullanilabilecek preparatlar:
NEUTRA-PHOS Powder, Packets and Capsules OTC (Baker, Nor-
ton),
NEUTRA-PHOS K Powder, Packets and Capsules OTC (Baker,
Norton),
Notral fosfat solusyonu
Joulie Solityonu

1. NEUTRA-PHOS ve NEUTRA-PHOS K:
ICERIGI : Her paket veya kapsiil 250 mg fosfor igerir.
DOZ : > 4 yas ve erigkinler igin, 250 mg fosfor x4,
<4 yas icin 200 mg fosfor x4 dir.
Yemekten sonra ve gece yatmadan 6nce alinur.
HAZIRLANISI : 250 mg. fosfor igeren paket veya kapsiil 75 ml su
icinde ¢oztindiiriiliir (Soliisyonun 60 ml si 200 mg. fos-
for icermektedir.)

2. JOULIE SOLUSYONU

Rp/ Na, HPO,-7H, O 102.0
Fosforik asit (%25 NF.) 58.8
Distile su Qs. ad. 1000.0

Solusyonun, fosfor konsantrasyonu 2.76 g/dl dir.
3. NOTRAL FOSFAT SOLUSYONU

Na, H POy . 7H,0 145.0
Distile su gs. ad. 1000.0

Soliisyonun fosfor konsantrasyonu 2.08 g /dl dir.
Dikkat Edilecek Hususlar: Hastaya en uygun soliisyon secilir. Tedavi

sirasinda hastanin serum kalsiyum ve serum fosfor diizeyleri diizenli ola-
rak izlenmelidir. Gortilebilecek yan etkiler ve bu yan etkiler ile
kargilagtig1 zaman ne yapacagi hakkinda hasta uyarimalidir.

Yan Etkiler: Diyare, bulanti ve kusma
Bulanti ve kusmayi 6nlemek igin ilag tok karnina alinmahdir. Eger

diyare varsa, doktora haber verilmelidir. Ciinkii bu durumda dozu azalt-
mak gerekebilir.

6- Hiperfosfatemi nedir? Hangi durumlarda ortaya ¢ikar?
Hiperfosfatemi, kanda fosfor diizeyinin normal sinirlarin iizerinde bu-

lundugu tablodur. Bu durumlar,

* Bobrek yetmezligi

* Hipoparatiroidizm

® Cok yiiksek miktarh fosfat uygulamalart vb.

7. Hiperfosfateminin klinik belirtileri nelerdir?

- Hipokalsemi, hipotansiyon, ektopik yumusak doku kalsifikasyon-

93



lari (kan damarlari, kornea, bobrekler, deri...), renal yetmezlik goriiliir.
Kronik hiperfosfatemi renal osteodistrofiye katkida bulunur.

8. Hiperfosfatemi tedavisi nasil yapilir?

a- Diyet ile alinan fosfati azaltmak {0.6-0.9 g/gilin)

b- Oral fosfat baglayicilar kullanmak: Eger bobrek yetmezligi var ise,

3x0.5-1g P.O. CaCOj3 verilmelidir.

Hiperfosfatemi devam ederse, kiiciik dozlarda aliminyum jelf uygu-
lanmalidir. Yemek ile beraber 3x1200-1600 mg Al(OH)3 bu amagla kul-
lanilabilir.

c- Saline diiirezi

d- Diyaliz

9. Rickets (= Ragitizm) nedir? Anlatiniz.

Bliyliyen iskelet kemikleri organik matriksinin mineralizasyon defek-
tidir. Bu defekt, erigskinlerde goruliirse "osteomalasi” adin1 alir. Osteoma-
laside sadece eriskin iskelet tutulmustur.

Etiyolojisinde rol oynayan faktorler, D vitamini eksikligi,
Fosfat eksikligi,
Ortamin mineralizasyona elve-
rigsiz olusudur.

10. X'e bagli herediter hipo fosfatemik rickets ayiric1 tanisi nasil
yapilir? -

Fosfat eksikligi kaynakli rickets wve osteomalasi siniflandirmas:
sdyle yapilir:

1- Renal fosfat atiliminin arttig1 durumlar

A. Kalitsal primer hipofosfatemi

- X'e bagh herediter hipofosfatemik rickets,

- Hiperkalsiiiri ile gozlenen herediter hipofosfatemik rickets,
- Rickets gostermeyen hipofosfatemik kemik hastaliklar,
(Ayirici tani Tablo 1'de gortalmektedir.)

B. Ttimore bagh rickets ve osteomalasi,

C. Fanconi sendromu

D. Renal tibiiler asidoz

2- Fosfat aliminin azaldig durumlar.

Tablo 1- Kalitsal hipofosfatemik hastaliklarm ayiricr tanisi

. .. | Rickets gostermeyen
c'e bagh hipofosfa- | Hipofosfatemik | pinotosfatemik kemik
temik rickets rickets hastaligi
Serum kalsiyum Normal Normal Normal
Serum fosfor Diistik Diistik Diistik
X-ray Rickets Rickets Osteosmalasi
Idrarda kalsiyum atiimi ~ Diisiik veya Yiiksek Normal
normal

Tedavi Fosfat+Kalsitriol Fosfat Kalsitriol
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11- x'e bagl herediter hipofosfatemik rickets nasil bir hastaliktir,
klinik belirti ve bulgular nelerdir?

¥ kromozomuna bagh olarak gegen bu hastalikta, bobrek proksimal
tibiillerinde fosfat reabsorbsiyonu ve barsaktan fosfor ve kalsiyum emili-
mi bozulmustur. Normal kisilerde hipofosfatemi, vitamin D aktivasyo-
nunda gorevi olan [o- hidroksilaz] enzimini uyarmasina ragmen bu hasta-
larda enzim aktivitesi artmaz.

| Klinik belirti ve bulgular:
1- Buytimede duraklama (6. aydan sonra),
2-"x" veya "O" bacak deformitesi,
3- Boy kisaligi,
4- Dig ¢curimeleri,
5- D vitamini eksikligine bagh ricketsten farkh olarak kafa ve
gogiis kemikleri ¢ok az etkilenir.

12. Tedavisi nasil yapilir ve neden boyle bir tedavi tercih edilir?

P.O. 1-4 g/gin elementer fosfat ve 10.000-50.000 U/gtin Vit D verilir.
Fosfatin yarusira Vit D verilerek, olusabilecek sekonder hiperparatiroi-
dizm 6nlenmis olur.

13. Vitamin D hakkinda genel bilgi veriniz. Hastada neden Rocaltrol
(=Kalsitriol) tercih edilmistir? Kalsitriol kullanan hastalarin tedavisi
nasil izlenmelidir?

Yapr ve olusum yiniinden iki tiirlii D vitamini vardir:

1. Kalsiferol (=D, vitamini) : Bitkilerde 6n vitamin halinde bulu-
nur. Vicutta, ciltte birikerek UV
isinlar ile olusur.

2. Kolekalsiferol (=Dj vitamini) : Ciltte 6n maddesi bulunur, giines 15131
ile olusur veya hayvansal besinler ile
alinir. Karacigerde metabolize olur,
bobreklerde 1-a-hidroksilaz enzimi
yardimui ile 1,25 dihidroksi D vitami-
ni (=Kalsitriol)'e dontistr.

* Vitamin D'nin fizyolojik

gorevleri : 1- Viicutta kalsiyum ve fosfat tutulu-
munu saglayip, bunlarin kan
diizeylerini yiikseltir.
2- Kalsiyum ve fosfat iyonlarinin
kemik matriksine ge¢cmesini saglar.
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lar1 (kan damarlari, kornea, bobrekler, deri...), renal yetmezlik goriiliir.
Kronik hiperfosfatemi renal osteodistrofiye katkida bulunur.

8. Hiperfosfatemi tedavisi nasil yapilir?

a- Diyet ile alinan fosfat: azaltmak (0.6-0.9 g/giin)

b- Oral fosfat baglayicilar kullanmak: Eger bobrek yetmezligi var ise,

3x0.5-1g P.O. CaCOj verilmelidir.

Hiperfosfatemi devam ederse, kiiciik dozlarda aliminyum jelf uygu-
lanmahdir. Yemek ile beraber 3x1200-1600 mg Al(OH)3 bu amagla kul-
lanilabilir.

c- Saline ditirezi

d- Diyaliz

9. Rickets (= Rasitizm) nedir? Anlatiniz.

Bliytliyen iskelet kemikleri organik matriksinin mineralizasyon defek-
tidir. Bu defekt, erigkinlerde goriiliirse "osteomalasi” adini alir. Osteoma-
laside sadece erigkin iskelet tutulmustur.

Etiyolojisinde rol oynayan faktérler, D vitamini eksikligi,
Fosfat eksikligi,
Ortamin mineralizasyona elve-
rigsiz olusudur.

10. X'e bagh herediter hipo fosfatemik rickets ayirici tanisi nasil
yapilir? -

Fosfat eksikligi kaynakli rickets ve osteomalasi siniflandirmas:
sdyle yapilir:

1- Renal fosfat abiliminin arttifi durumlar

A. Kalitsal primer hipofosfatemi

- X'e bagh herediter hipofosfatemik rickets,

- Hiperkalsitiri ile gozlenen herediter hipofosfatemik rickets,
- Rickets gostermeyen hipofosfatemik kemik hastaliklar,
(Ayirict tani Tablo 1'de goralmektedir.)

B. Tiimore bagh rickets ve osteomalasi,

C. Fancon sendromu

D. Renal tiibiiler asidoz

2- Fosfat aliminin azaldig: durumlar.

Tablo 1- Kalitsal hipofosfatemik hastaliklarin ayiric: tamsi

y .. | Rickets gdstermeyen
c'e bagli hipofosfa- | Hipofosfatemik | pinotosfatemik kemik
temik rickets rickets hastahg
Serum kalsiyum Normal Normal Normal
Serum fosfor Disgiik Dustik Diistik
X-ray Rickets Rickets Osteosmalasi
[drarda kalsiyum atihmi  Diigiik veya Yuksek Normal
normal
Tedavi Fosfat+Kalsitriol Fosfat Kalsitriol
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11- x'e bagl herediter hipofosfatemik rickets nasil bir hastaliktir,
klinik belirti ve bulgular nelerdir?

% kromozomuna baglh olarak gegen bu hastalikta, bébrek proksimal
tiibiillerinde fosfat reabsorbsiyonu ve barsaktan fosfor ve kalsiyum emili-
mi bozulmustur. Normal kisilerde hipofosfatemi, vitamin D aktivasyo-
nunda gorevi olan [a- hidroksilaz] enzimini uyarmasina ragmen bu hasta-
larda enzim aktivitesi artmaz.

| Klinik belirti ve bulgular:
1- Biytimede duraklama (6. aydan sonra),
2-"x" veya "O" bacak deformitesi,
3- Boy kisaligy,
4- Dis curtumeleri,
5- D vitamini eksikligine bagh ricketsten farkh olarak kafa ve
gogiis kemikleri ¢cok az etkilenir.

12. Tedavisi nasil yapilir ve neden boyle bir tedavi tercih edilir?

P.O. 1-4 g/gin elementer fosfat ve 10.000-50.000 U/gtin Vit D verilit.
Fosfatin yanisira Vit D verilerek, olusabilecek sekonder hiperparatiroi-
dizm 6nlenmis olur.

13. Vitamin D hakkinda genel bilgi veriniz. Hastada neden Rocaltrol
(=Kalsitriol) tercih edilmistir? Kalsitriol kullanan hastalarin tedavisi
nasil izlenmelidir?

Yapr ve olusum yoniinden iki tiirlii D vitamini vardir:

1. Kalsiferol (=D, vitamini) . Bitkilerde 6n vitamin halinde bulu-
nur. Vicutta, ciltte birikerek UV
iginlar ile olusur.

2. Kolekalsiferol (=Dj vitamini) : Ciltte 6n maddesi bulunur, giines 15131
ile olusur veya hayvansal besinler ile
alinir. Karacigerde metabolize olur,
bébreklerde 1-a-hidroksilaz enzimi
yardimu ile 1,25 dihidroksi D vitami-
ni (=Kalsitriol)'e déntstr.

¢ Vitamin D'nin fizyolojik

gorevleri : 1- Viicutta kalsiyum ve fosfat tutulu-
' munu saglayip, bunlann kan
diizeylerini yiikseltir.
2- Kalsiyum ve fosfat iyonlarinin
kemik matriksine ge¢mesini saglar.
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KALSITRIOL:
Tercih sebepleri

Eliminasyon

® Doz

Kaynaklar:

: 1- Etkisi daha ¢abuk baslar.

2- Eliminasyon yarilanma ©omrd daha kisa
intoksikasyon belirtileri daha kolay ve daha kisa
zamanda diizeltilebilir.

. D vitamini karacigerde inaktive edilir.

Fenobarbital ve fenitoin'in uzun siireli kullanimi nisbi
D vitamini eksikligine sebep olur.
Kalsitriol yarilanma omri 3 saattir.

: Baslangig dozu 0.25 ug x 2 P.O,,

Devam dozu 0.5-2 ug x 2 P.O. dir.

y'e bagli hipofosfatemik rickets hastalarmnda,
Baslangig dozu 15-20 ng/kg dur.

Doz, 2-4 hafta iginde 30-60 ng/kg'a yiikseltilir.
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